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La misatenia gravis (MG) es una enfermedad autoinmune, se presenta con 
frecuencia en perros; uno de los hallazgos que se asocian a la enfermedad 
es el megaesofago, es indispensable a través del conocimiento clínico de la 
enfermedad y la  realización de pruebas complementarias como 
imagenologia, laboratorio y pruebas inmunológicas accesibles, que los 
clínicos se acerquen en la medida de lo posible al diagnostico de la 
enfermedad, esto con el objetivo de que los pacientes tengan una mejoría a 
través de un tratamiento médico justificado para MG. Se presenta el caso de 
un bóxer hembra con signologia asociada a MG cuya evolución ha sido 
favorable. 
 
PALABRAS CLAVE: Miastenia  Gravisǀ Megaesófagoǀ Diagnóstico clínicoǀ 





El megaesófago es una afeccion que se caracteriza por la dilatación esofágica 
difusa y aperistaltismo de este órgano (1).  Puede clasificarse como idiopático 
o adquirido; el adquirido es secundario a enfermedades como MG, 
hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo, disautonomia entre otros (2); es un 
hallazgo común en los pacientes diagnosticados con MG y se considera una 
de las afecciones más importantes asociadas a esta enfermedad (3, 4, 5).  
 
La miastenia gravis (MG) se define como un desorden neuromuscular 
causado por una reducción del número de receptores de Acetilcolina en la 
membrana post-sináptica de la unión neuromuscular (3).  
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Los mecanismos inmunomediados  que están implicados en MG adquirida se 
deben a la reducción de la liberación del receptor dentro de la membrana 
post sináptica; se ha reportado una correlación en la severidad de los signos 
clínicos con la cantidad de receptores no generados (6). Una disminución de 
la cantidad de receptores reduce la posibilidad de la interaccion de 
acetilcolina lo que se traduce en una disminución del potencial de acción post 
sináptico y ocasiona un fracaso   de la transmisión neuromuscular y debilidad 
progresiva (5, 6). 
 
Ocasionalmente la MG tiene origen congénito  pero es más común el origen 
adquirido o autoinmune (7). Los signos clínicos de la MG congénita se 
manifiestan entre las 6 y 12 semanas de edad (8), las razas con 
predisposición genética son: el Jack Russel Terier, Springer Spaniel y Fox 
Terrier (9) y las razas con predisposición a MG adquirida  son: el  akita, 
pastor alemán, terriers y chihuahuas (9). La MG se clasifica de acuerdo a la 
severidad y distribución de los signos clínicos en focal, generalizada, aguda 
fulminante o paraneoplásica (7). 
 
La presentación focal de la MG involucra solo un grupo de músculos, incluidos 
los faciales, esófago, y laríngeos (10); la generalizada se acompaña de 
grupos musculares más extensos incluidos el esófago, y masas musculares 
de extremidades mayoritariamente las pélvicas, en la forma aguda 
fulminante se presentan los pacientes en distress repiratorio, tetraparesis, 
disfagia y neumonía por aspiración (7,8), la forma paraneoplásica se asocia 




Historia clínica  
 
Se presenta en el HVPE-FMVZ-UAEMéx, en el mes de Agosto de 2013, un 
perro doméstico, hembra,  raza bóxer de 8 años de edad, 21.5 kg de peso, 
para  evaluación cardiaca y tos crónica; los signos clínicos se presentaron un 
año atrás; los propietarios notaron anormalidad al caminar en miembro 
torácico izquierdo (MTI) con un avance progresivo,  presencia de tos 
productiva y estornudos con descarga nasal transparente además de 
regurgitación. 
 
Exámen Físico General 
 
Al exámen físico general (EFG) presentó condición corporal 4/5, la 
musculatura temporal presentó atrofia bilateral, en narinas  secreción 
bilateral transparente, taquipnea,   reflejo tusígeno positivo, palmo percusión 
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positiva, la auscultación de campos pulmonares  reveló estertores en 
hemitórax derecho. 
 




En hemograma se reportó eritrocitosis, leucocitosis, monocitosis y neutrofilia 
madura  lo cual se asoció a proceso inflamatorio crónico. En química 
sanguínea se reporto  aumento marginal de ALT  y FAS.  El urianálisis 
presentó hiperstenuria con escasa bacteriuria. 
 
Se realizó estudio radiográfico de torax, en la proyecion latero-lateral 
izquierda derecha se observa el esófago ensanchado desde entrada a tórax  
5.9 cm de ancho con bordes radiopacos el cual abarca la porción media y 
dorsal del tórax, la traquea, carina y corazón se encuentran  desplazados 
ventralemente, hay aumento de contacto cardio esternal.  
 
 
Figura 2. Vista latero-lateral izq-der de Tórax. 
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En la proyección ventro dorsal de tórax, se observa el esófago sobrepuesto 
con columna vertebral. 
 
 
Figura 3.Vista ventro-dorsal de Tórax 
 
Se realizó un segundo estudio radiográfico con medio de contraste positivo 




Figura 4. Vista latero-lateral izq-der de tórax medio de contraste positivo 
REDVET Rev. Electrón. vet. http://www.veterinaria.org/revistas/redvet  
2014 Volumen 15 Nº 06 - http://www.veterinaria.org/revistas/redvet/n060614.html 
 









Se envía a casa con tratamiento de enrofloxacina a 5 mg/kg PO BID 15 días, 
neostigmina 0.05 mg/kg PO SID,   prednisona 3 mg/kg PO BID 3 días, SID 3 
días, omeprazol 20 mg totales PO SID  15 días, se recomienda realizar 




La paciente regresa a revisión el día 5 de Septiembre de 2013, se ha 
alimentado en poscion vertical. Los propietarios suspendieron el tratamiento 
con neogstigmina ya que le provoco episodios convulsivos depues de su 
administración.  Se realizó toma de muestra para medición de CK la cual se 
encontró en rangos, se cambio tratamiento a piridostigmina 0.7 mg/kg PO BID 
8 días, prednisona 3 mg/kg PO BID 3 días, SID 3 días, omeprazol 20 mg totales 
PO SID  15 días y mismo manejo alimenticio.  El día 3 de Noviembre de 2013 
se tuvo acercamiento telefónico  con la propietaria a un mes de finalizado el 
tratamiento, comenta que lo suspendieron y notaron debilidad asi que 
retomaron la medicación y observan mejoría de la paciente. El día 18 de 
Noviembre de 2013 se cita a la paciente para revisión, al EFG se sigue 
observando atrofia de musculos temporales y a la palpación de masas 
musculares estos de muestran flácidos. 
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La misatenia gravis es una enfermedad autoimune que puede tener origen 
adquirido (3), clinicamente los  hallazgos comunes de esta esta enfermedad 
son  tos crónica, debilidad progresiva y atrofia de masas musculares (5). El 
diagnostico esta enfocado a identificar las situaciones de riesgo para la 
presentación adquirida de la enfermedad (11). Entre las pruebas diagnosticas 
que nos pueden encaminar al diagnostico de miastenia gravis se encuentran 
la química sanguínea, imagenologia, pruebas clínicas, inmunologicas, estas 
ultimas son consideradas como definitivas para el diagnostico final de la 
enfermedad (12). El caso reportado tiene como diagnostico presuntivo 
miastenia gravis en su presentación adquirida. Los signos clinicos de MG 
localizada se caractacterizan por debilidad progresiva, dificultad para 
caminar, tos crónica, estornudos frecuentes (5), todos estos  fueron 
encontrados en la paciente así como atrofia bilateral de musculos temporales 
(Figuras 1,8) y dificultad para caminar. La paciente presentó megaesofago el 
cual se ha reportado como un hallazgo común en los pacientes 
diagnosticados con MG (2,13, 14, 15),  el objetivo principal de realizar 
estudio radiográfico en sospecha de MG es por la asociación estrecha entre el 
hallazgo clínico y la enfermedad, se debe evaluar el tórax a través radiología 
simple si existe duda de la  presencia de megaesófago es necesario la 
utilización de medios de contraste positivos como el sulfato de bario 60mg/kg 
(4,15, 16). Otras pruebas diagnosticas realizadas a la paciente como  
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hemograma, química sanguínea, medición de CK no mostraron variaciones 
como lass reportadas en casos de MG  ( 3,13,17), Una prueba clínica para el 
diagnostico de la enfermedad o diferenciarla de otras miopatías, es la 
administración de cloruro de endrofio que es un agente anticolenesterasa de 
ultracorta acción y primera elección, la respuesta positiva se observa con el 
incremento de la fuerza muscular y se observa en un periodo aproximado de 
20 seg a 5 min post administración IV a dosis de 0.1 mg/kg a 2 mg/kg 
(11,14, 18) las desventajas de esta prueba que si los receptores de 
acetilcolina de la membrana post sinaptica están notablemente reducidos no 
se observara mejora clínica por lo cual no confirma la presencia de MG 
aunque esta este presnte, la prueba también puede realizarse con 
piridostigmina a dosis de 0.05 mg/kg (14,18) vía IM, la respuesta se 
presenta en un periodo de 20 a 30 minutos; la paciente recibió como primer 
tratamiento neostigmina a 0.05 mg/kg PO SID, después de realizar la 
primera evaluación, de acuerdo a los propietarios presentó convulsiones, las 
cuales se asocian a una crisis colinérgica que ha sido reportada en casos de 
perros con tratamiento de MG (10,19); después de realizar el cambio de 
medicamento a piridostigmina a 0.7 mg/kg PO BID se ha tenido una mejoría 
notabe en la fortaleza de la paciente y no se ha reportado de nuevo 
signologia nerviosa, con lo cual podemos decir que ha sido positiva la 
respuesta a anticolinérgicos. La prueba definitiva para la confirmación de MG 
adquirida es el radioinmunoensayo-inmunoprecipitación (RIA) que identifica 
cuantitativamente los anticuerpos circulantes en suero dirigidos en contra de 
los receptpres de acetilcolina, valores mayores a 0.65 nmol son considerados 






Contrario a lo que muchos clínicos asumen, la MG es una enfermedad 
frecuente en los perros, por lo que es indispensable conocer sus 
caracteristicas y los hallazgos que nos acercan a un diagnostico.  
 
A través de los signos clínicos, pruebas clínicas (administración de de 
anticolinérgicos), rutinarias  diagnósticas (radiografía, QS, HG) y otras 
pruebas (inmunohistoquimica, elctroestimulación) podemos realizar el 
manejo medico encaminado a la enfermedad. El éxito en la mejora clínica de 
los pacientes depende del manejo y compromiso de los propietarios tanto 
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